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RESUMEN 
 Se llevó a cabo este estudio de cohorte retrospectivo con el fin de hallar la incidencia,  
características y factores de riesgo de alteraciones hematológicas (AH) en los recién nacidos (RN) 
de madres hipertensas. Se realizó el seguimiento de 187 embarazadas hipertensas desde su 
ingreso para dar a luz, y el de sus 192 RN durante la primera semana de vida, ingresados al 
servicio de Neonatología del Hospital Nacional de Itauguá entre enero de 1999 a diciembre de 
2001. El 86% de los RN presentó AH, correspondiendo 39% a anemia, 19% a trombocitopenia, 
13% a neutropenia, 10% a discrasia sanguínea y 5% a policitemia. La neutropenia, 
trombocitopenia, y discrasia sanguínea se desarrollaron con mayor frecuencia en prematuros, 72, 
61 y 60%, respectivamente. El inicio de la neutropenia y trombocitopenia se produjo dentro de las 
72h de vida en más del 80% y su duración se extendió con mayor frecuencia a la primera semana 
de vida. La neutropenia y la trombocitopenia fueron leves a moderadas en más del 90% de los RN. 
Mayor proporción de RN de madres con hipertensión moderada-severa desarrollaron AH (p=0,04, 
RR=1,61). La presión arterial sistólica superior a 160 mmHg se asoció significativamente al 
desarrollo de AH (p=0,007). Aunque los RN de madres con presión arterial diastólica superior a 100 
mmHg presentaron con mayor frecuencia AH, la diferencia no fue significativa. 
 




 This cohort retrospective study was carried out to determine the incidence, characteristics and 
risk factors of haematological alterations (HA) in newborns (NB) of hypertensive mothers. A follow-
up of 187 pregnant women with hypertension from their admission for delivery was carried out as 
well as of their 192 NB during the first week of life at the Neonatology Service of the National 
Hospital of Itauguá, from January 1999 to December 2001. Eighty six percent of the NB presented 
HA, 39% corresponding to anaemia, 19% to thrombocytopenia, 13% to neutropenia, 10% to blood 
dyscrasia and 5% to polycitemia. Neutropenia (72%), thrombocytopenia (61%) and blood dyscrasia 
(60%) developed more frequently in premature babies. The beginning of neutropenia and 
thrombocytopenia was within 72h of life in more than 80% of the NB and they were detected until 
the first week of life in most cases. Neutropenia and thrombocytopenia were mild to moderate in 
more than 90% of the NB. A higher proportion of NB of mothers with moderate-severe 
hypertension developed HA (p=0.04, RR=1.61). The systolic blood pressure higher than 160 mmHg 
was significantly associated to the development of HA (p=0.007). Despite NB of mothers with 
diastolic blood pressure higher than 100 mmHg presented a higher frequency of HA, the difference 
was not significant. 
 




 La hipertensión arterial es una de las complicaciones médicas más frecuentes durante el 
embarazo, hallándose en un 6,5% de embarazadas en un estudio realizado en la Cátedra de Clínica 




Obstétrica de la Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad Nacional de Asunción, entre los 
años 1986 a 20031. La incidencia de hipertensión crónica (HC) durante el embarazo es de un 30%; 
y de la hipertensión inducida por el embarazo (HIE), que incluye la hipertensión transitoria, pre-
eclampsia, eclampsia, de un 70%. La importancia de esta enfermedad radica en la elevada morbi-
mortalidad materna y perinatal que ocasiona1,2, presentándose con mayor frecuencia las 
complicaciones maternas y fetales en los casos de hipertensión materna severa3. Existe asociación 
entre severidad de enfermedad hipertensiva de la embarazada y niveles elevados de ácido úrico, 
proteinuria y cifras tensionales elevadas4. Algunos autores, sin embargo, establecen que el 
resultado perinatal depende de la edad gestacional y peso de nacimiento del RN, 
independientemente del estado hipertensivo de la madre5. 
 El RN de madre hipertensa es susceptible de desarrollar alteraciones hematológicas en forma 
aislada o asociada6. Entre las AH se citan la policitemia, neutropenia, trombocitopenia y trastornos 
de coagulación, oscilando la incidencia de la policitemia entre 16 a 37%7-9 y la de la neutropenia 
entre 7,6% a 27,7%, según los diferentes estudios9-12,13. El desarrollo de la policitemia está 
asociado a factores que también ocasionan retardo de crecimiento intra-uterino (RCIU), como la HC 
más pre-eclampsia sobre-agregada, pre-eclampsia severa, hipertensión con inicio antes de las 30 
semanas de gestación, cifras tensionales más elevadas y proteinuria significativa9-11. La incidencia 
de la neutropenia es mayor en RN de bajo peso de nacimiento (48 a 50%)13,14 y su aparición, se 
asocia a formas severas de enfermedad hipertensiva, como la pre-eclampsia e HC más pre-
eclampsia sobre-agregada, cifras tensionales más elevadas, síndrome de Hellp, RCIU, y nacimiento 
prematuro antes de las 30 semanas de gestación9,13-15. La trombocitopenia se puede presentar en 
todas las formas clínicas de enfermedad hipertensiva del embarazo, pero ocurre con mayor 
frecuencia en hijos de pre-eclámpticas, e HC con pre-eclampsia sobreagregada16. Se ha 
comprobado, que la prematuridad es el factor de riesgo más significativo para el desarrollo de 
trombocitopenia en hijos de hipertensas17. 
 Las complicaciones que pueden surgir a consecuencia de las alteraciones hematológicas en el RN 
son infección nosocomial, hemorragia intracraneal, trombosis y lesión por isquemia en diversos 
tejidos; poniendo en peligro de esa manera la vida e integridad neurológica del RN12,13,18,19.      
 Neutropenia y trombocitopenia en el RN pueden encontrarse en varias enfermedades, siendo la 
más frecuente y grave la sepsis neonatal14,17,20, cuyo pronóstico depende del diagnóstico y 
tratamiento temprano. Conocer las características de la neutropenia y trombocitopenia en el RN de 
madre hipertensa, ayuda a orientar al pediatra hacia la probable etiología. 
 Poder identificar a los hijos de hipertensas en riesgo de presentar alteraciones hematológicas, 
evita someter innecesariamente a procedimientos de extracción de muestras de sangre para 
estudios laboratoriales a una gran población de RN y efectuarlos en forma precoz en aquellos casos 
que sí lo requieran, con lo cual se logra establecer el diagnóstico en forma temprana e iniciar el 
tratamiento  oportunamente. 
 En nuestro país no existen trabajos que analizan estos aspectos; por lo cual realizamos este 
estudio retrospectivo de cohorte, con el fin de determinar la incidencia y características (tiempo de 
inicio, intensidad y duración) de las alteraciones hematológicas (policitemia, neutropenia y 
trombocitopenia) en RN de madres hipertensas; además establecer si existe asociación entre el 
grado de hipertensión materna (leve, moderada-severa) y el desarrollo de alteraciones 
hematológicas en el RN. 
 
MATERIALES Y METODOS 
 Se realizó un estudio retrospectivo de cohorte; que se basó en el seguimiento de las embarazadas 
hipertensas, desde su ingreso para dar a luz en el Hospital Nacional de Itauguá, entre enero de 
1999 a diciembre de 2001, y el de sus correspondientes recién nacidos durante la primera semana 
de vida. Fueron incluidos todos los RN de madres hipertensas (hipertensión transitoria, pre-
eclampsia, eclampsia, HC e HC más pre-eclampsia o eclampsia sobre-agregada),  nacidos en el 
hospital durante el periodo de estudio, que contaban con hemograma. 
 Fueron excluidos los RN con alteraciones cromosómicas, infecciones congénitas del grupo 
STORCH, sepsis neonatal precoz o sospecha clínica de sepsis neonatal precoz; RN de madres con 
lupus eritematoso sistémico (LES), púrpura trombocitopénica autoinmune, y óbito fetal. 
 En los RN se estudiaron los siguientes parámetros: hematocrito, recuento de glóbulos blancos, 
neutrófilos y plaquetas, sexo, peso de nacimiento, edad gestacional, clasificación del RN según peso 
y edad gestacional, tiempo de protrombina (TP), tiempo de tromboplastina parcial activada (TTPA), 
Apgar, presencia de sufrimiento fetal agudo (SFA), pH en sangre arterial en las primeras cuatro 
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horas de vida, urea, creatinina, enzimas cardiacas (CPK, CPK-MB), estas seis últimas variables para 
definir la presencia  de asfixia al nacer. 
 En las madres se estudiaron los siguientes parámetros, edad, paridad, número de controles 
prenatales (considerando como insuficiente menos de 7 controles), tipo de hipertensión arterial 
(hipertensión transitoria, pre-eclampsia, eclampsia, HC, HC más pre-eclampsia o eclampsia), 
severidad de patología (clasificada como leve, moderada-severa), presión arterial al ingreso, 
desprendimiento prematuro de placenta, vía de interrupción del embarazo. 
 Para el análisis de datos se agrupó a las madres en grupos, según la presión arterial sistólica 
(PAS) fuera igual o inferior a 160 mmHg y superior a 160 mmHg; la presión arterial diastólica (PAD) 
fuera igual o inferior a 100 mmHg y superior a 100 mmHg. 
 Para la clasificación de la hipertensión y su severidad, se emplearon criterios del Colegio 
Americano de Ginecología y Obstetricia2 (tabla A). 
 
Tabla A. Definiciones de las alteraciones hematológicas 
Alteración hematológica Definición 
Policitemia Hematocrito obtenido después de las 2h de vida, en muestra de sangre 
de vena periférica >65% en RN de término o encima de los valores de 
referencia en RN prematuro21 
Neutropenia Cifra de neutrófilos por debajo de los valores considerados normales para 
la edad gestacional y horas de vida, según valores de referencia22. 
Trombocitopenia Recuento de plaquetas <150.000/ mm3 en dos determinaciones 
sucesivas.  
Clasificación de neutropenia23 Severa: número de neutrófilos <500/ mm3,  
 Moderada: 500-1000/ mm3, 
 Leve: >1000/ mm3. 
Clasificación de 
trombocitopenia24 
Severa: recuento de plaquetas <50.000/mm3,  
 Moderada: 50.000-100.000/ mm3  
 Leve: >100.000 /mm3. 
 
 La determinación de la edad gestacional del RN, se realizó con el test de Capurro. Para la 
clasificación de los RN según peso y edad gestacional, se empleó la curva de crecimiento  de H. 
Lejarraga25. 
 El diagnóstico de asfixia perinatal se efectuó cuando el RN contaba con dos de los siguientes 
antecedentes: sufrimiento fetal agudo, pH al nacimiento menor a 7,11, Apgar menor a 3 al minuto, 
o menor a 6 a los 5 minutos de vida, manifestaciones clínicas de asfixia (encefalopatía hipóxico-




 Para estimar el tamaño de muestra, se escogió la frecuencia de trombocitopenia que fue la 
alteración hematológica con menor frecuencia reportada en la literatura9; considerando un ancho de 
13%; y un nivel de significancia de 95%, el número mínimo de muestra a ser reclutada fue de 
15627.  
 Los datos obtenidos de las historias clínicas fueron recolectados en un formulario  pre-codificado, 
adaptado para la entrada de datos a una planilla electrónica (Excel); para su posterior análisis con 
el paquete informático Epi-info 2002. Las variables continuas se resumieron como media, en caso 
de tener una distribución normal; de no ser así como mediana, con los respectivos intervalos. Las 
variables categóricas y nominales se expresaron como proporciones, con un intervalo de confianza 
de 95%. La influencia de las variables predictoras (grado de hipertensión arterial; nivel de PAS, 
PAD) se analizó por la prueba de chi cuadrado a un nivel de significancia de 0,05 y la fuerza de 
asociación se expresó como riesgo relativo. 
 
RESULTADOS 
 En la tabla 1 se presentan las características generales de las 187 mujeres hipertensas 
estudiadas; de las cuales el 81% pertenecía al grupo de HIE. El control prenatal fue insuficiente o 








Tabla 1. Características de la población materna (n=187) 
Características Clasificación Frecuencia 
(%) 




HIE 152 (81) (75-87)   
HC 11 (6) (3-10)   
Clasificación 
de la 
hipertensión HC + pre-E-E 24 (13)    
Nulo 13 (40) (33-47)   
Insuficiente 89 (48) (41-56)   
Control  
prenatal 
Suficiente 22 (12) (8-17)   
Leve 63 (34) (27-41) 140±10* 90±10* Severidad de 
hipertensión Moder-severa 124 (66) (59-73) 165±25* 110±10* 
PAS: presión arterial sistólica. PAD: presión arterial diastólica. HIE: Hipertensión inducida por el embarazo (hipertensión transitoria, pre-eclampsia, 
eclampsia). HC: hipertensión crónica. Pre-E pre-eclampsia. E: eclampsia.*Media ± desvío estándar. 
 
 La interrupción del embarazo fue por cesárea en 149 (80%) de las embarazadas. El sufrimiento 
fetal agudo estuvo presente en 54 embarazadas (29%); y 24 de las madres (13%)  presentaron 
desprendimiento de placenta como complicación. 
 Ciento noventa y dos RN fueron estudiados; 10 fueron producto de embarazos gemelares; en 5 
casos se incluyeron el par de gemelos y en el resto solo uno de ellos. El 52% de los RN fueron de 
sexo femenino y 61% prematuros. La mayoría de ellos 95 (49%) pertenecían a los grupos AEG 
(adecuado para edad gestacional) y 80 (42%) PEG (pequeño para edad gestacional). La asfixia se 
presentó en 20 RN (10%). Datos detallados se pueden observar en la tabla 2. 
 
Tabla 2. Características de los recién nacidos de madres hipertensas (n= 192) 
Características  Frecuencia 
(%) 
IC 95% EG 
(semanas)* 
Peso (g)** 
M 93 (48) (41,2-55,7)   Sexo  
F 99 (52) (44,3-58,8)   
P 117 (61) (53,7-67,9) 34,8±2,3 1820 (700-4000) Clasificación según 
EG (semanas) 
T 75 (39) (32,1-46,3) 39,6±0,9 3070 (1450-5250) 
AEG 95 (49) (42,2-56,8)   
PEG 80 (42)  (34,6-49)   
Clasificación según  
Crecimiento 
GEG 17 (9) (5,2-13,8)   
P 13 (11) (6,1-18,3)   Asfixia 
T 7 (9) (3,8-18,3)   
EG: edad gestacional. *Media y desvío estándar. **Mediana e intervalos.  n (%) número y porcentaje de recién nacidos. AEG adecuado para edad 
gestacional. PEG pequeño para edad gestacional. GEG grande para edad gestacional. 
 
 Las alteraciones hematológicas se hallaron en 165 RN (86%), siendo la anemia la más frecuente 
39%, seguida de trombocitopenia 19% (figura 1). 
 




Figura1. Prevalencia de alteraciones hematológicas en el RN de madres hipertensas (n=192). 
 
 De los 10 pacientes con policitemia, 7 fueron de sexo femenino, 7  prematuros. La mediana de 
edad gestacional de los RN policitémicos fue de 36 semanas (32-39); la mediana del peso de 
nacimiento de los mismos fue 1880g (1090-3550) y la mediana de hematocrito 67,5% (61-70). 
Todos fueron asintomáticos.  
 De los 25 RN que desarrollaron neutropenia, el 52% (n=13) fueron de sexo femenino, se 
presentó con mayor frecuencia en prematuros 72% (n=18) con una mediana de edad gestacional 
de 35 semanas (30 a 38) y una mediana del peso de nacimiento 1620g (700-3110).  
 De los 36 RN con trombocitopenia 21 (58%) fueron de sexo femenino y se desarrolló con mayor 
frecuencia en prematuros 22 (61%). La mediana de edad gestacional de los mismos fue 36,5 
semanas (30-42) y la mediana del peso de nacimiento fue de 1640g (700-3960). 
 La aparición de la neutropenia y de la trombocitopenia en los RN, se produjo en mayor proporción 

























Figura 2. Tiempo de inicio de la trombocitopenia y neutropenia en RN de madres hipertensas 
 
 La duración de la neutropenia y de la trombocitopenia se muestra en el gráfico 3. En la mayoría 
se extendió hasta los 7 días de vida, en 5 (20%) de los neutropénicos y 11% de los 




trombocitopénicos duró más de una semana;  en 8 (32%) de los primeros y 17% de los segundos 






























Figura 3. Duración de la neutropenia y trombocitopenia en RN de madres hipertensas 
 
 El grado de neutropenia fue con mayor frecuencia leve, 19 (76%) de los RN,  solamente 2 (8%) 
de los RN presentaron neutropenia severa. Estos datos y la mediana del número de neutrófilos en 
cada grupo  se visualizan en la tabla 3. 
 
Tabla 3.  Clasificación  de la neutropenia según grado en RN de madres hipertensas (n= 25) 
Clasificación de neutropenia Nº de RN  (%) IC  95% Nº de neutrófilos /mm3** 
Leve 19 (76) (55-91) 2215 (1108-6633) 
Moderada 4 (16) (4-36) 884 (561-1054) 
Severa 2 (8) (1-26) 404 (350-458) 
**mediana e intervalos 
 
 La trombocitopenia fue leve y moderada en 34 (94%) de los RN; 2 RN (6%) desarrollaron 
trombocitopenia severa, con una mediana de número de plaquetas de 33.500 por mm3. En la tabla 
4 se aprecia la clasificación de la trombocitopenia de acuerdo a la intensidad y la mediana del 
número de  plaquetas en cada grupo. 
 
 La discrasia sanguínea se presentó en 20 RN (10%), 11 (55%) pertenecían al sexo femenino; 12 
(60%) fueron RN prematuros y 8 (40%) RN de término. La mediana de edad gestacional en este 
grupo fue 37,5 semanas (33-40); y la mediana del peso de nacimiento fue 1950g (1250-3800). 
  La anemia se halló en 74 RN (38%); la media ± DE de edad gestacional de los mismos fue 
36,6±3,2 semanas. Fueron prematuros 45 (61%) de los RN anémicos. La media  ± DE de peso de 
nacimiento en el grupo de RN con anemia fue 2480 ± 1040g. La media  ± DE del hematocrito fue 
41,6±6,6%. 
 Para el determinar los factores de riesgo maternos para el desarrollo de AH se excluyeron los 
casos de anemia por considerársela relacionada además con otros factores diferentes a la severidad 
de hipertensión materna. Se halló que la hipertensión materna moderada-severa se asoció 
significativamente al desarrollo de AH en el RN;  así 51 de 127 (40%) de los RN de madres con 
Tabla 4.  Clasificación de la trombocitopenia según grado en RN de madres hipertensas (n= 36) 
Clasificación de la trombocitopenia Nº de RN (%) I C95 % Nº de plaquetas/ mm3** 
Leve 22 (61) (43-77) 118.500 (100.000-145.000) 
Moderada 12 (33) (18-51) 72.250 (52.000-95.000)  
Severa 2 ( 6) (0,7-19) 33.500 (27.000-40.000)  
** Mediana e intervalos 
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hipertensión moderada-severa presentaron AH, comparado con 16 de 64 (25%) de los RN de 
madres con hipertensión leve que tuvieron AH (p= 0,038, RR= 1,61). 
 Evaluando los indicadores de severidad de enfermedad hipertensiva en la madre, se constató que 
los RN de madres con PAS superior a 160 mmHg, desarrollaron con mayor frecuencia AH 
comparados con los RN de madres con PAS igual o inferior a 160 mmHg (p=0,007). 
 En cuanto a la PAD, 38 de 85 (40%) de los hijos de madres con PAD superior a 100 mmHg 
desarrollaron AH, y solo 27 de 95 (28%) de los hijos de madres con PAD igual o inferior a 100 
mmHg la presentaron; sin embargo esta diferencia resultó no significativa (p= 0,101, RR=1,41).  
 Estos datos analizados se visualizan  en la tabla 5. 
 
Tabla 5. Evaluación de factores de riesgo para el desarrollo de alteraciones hematológicas en el  RN. 







Moderada-severa 127 51 (40) 76 (60) 0,038† 1,61 HTA 
 Leve 64 16 (25) 48 (75)   
>160 mmHg 46 23 (50) 23 (50) 0,007† 1,76 PAS 
≤160 mmHg 134 38 (28) 96 (72)   
>100 mmHg 85 34 (40) 51 (60) 0,101† 1,41 PAD 
≤100 mmHg 95 27 (28) 68 (72)   
N, número total de recién nacidos. RN, recién nacido. n(%), número y porcentaje de RN†, chi cuadrado. RR, 
riesgo relativo. P < 0,05significativa. 
 
DISCUSION 
 Los resultados del estudio señalan que las AH en RN de madres hipertensas son frecuentes, pues 
se presentaron en 87% de los pacientes estudiados;  incidencia similar al 88% hallado por Martínez 
Ortago y col9 en 73 RN con evaluación hematológica. Las alteraciones que se investigaron en dicho 
estudio fueron la policitemia, neutropenia y trombocitopenia, pero presenta el inconveniente del 
pequeño tamaño muestral. 
 En el presente trabajo llamativamente la policitemia fue la alteración hematológica menos 
frecuente, 5%, coincidiendo con lo reportado por Fernández Jonusas y col28. Sin embargo, en otras 
investigaciones la frecuencia fue mayor (16%, 29% y 37%)8,9,29. Esta discrepancia en los hallazgos 
se debe probablemente a que en el presente estudio la mayor parte de la población estaba 
constituida por prematuros, en quienes la policitemia es menos frecuente, o quizás por emplear 
diferentes criterios para el diagnóstico de policitemia, los cuales no estaban aclarados en las 
publicaciones mencionadas con anterioridad. 
 La incidencia de neutropenia en RN de madres hipertensas oscila entre 7,6 y 49%9,12,13.  En el 
estudio efectuado se la halló en 13% de los RN. La discrepancia en la frecuencia hallada, se puede 
explicar por utilizar diferentes tablas de valores normales de neutrófilos en RN, los cuales no están 
bien definidos en los trabajos publicados. En el estudio de Koening y Christensen13, se halló la más 
elevada incidencia, esto se debió probablemente a que solo incluyeron RN de madres con 
hipertensión moderada-severa, en quienes la alteración es más frecuente. 
 La trombocitopenia  se halló en  19% de los RN estudiados, semejante a lo citado en otro trabajo 
en que se la encontró en 18%12  de los RN de madres hipertensas.  
Mayor proporción de los RN con neutropenia y trombocitopenia fueron prematuros, coincidiendo con 
otras publicaciones13,14,16,17. Esto se podría explicar por la predisposición de los prematuros  para 
desarrollar estas complicaciones, debido a la menor producción de factor estimulante de colonias de 
granulocitos y de trombopoyetina30,31. 
 Los RN que desarrollaron policitemia tuvieron una mediana de edad gestacional superior a la de 
RN con neutropenia. No se halló ningún caso de policitemia en niños con edad gestacional inferior a 
34 semanas, acorde a lo señalado en otros trabajos, que la policitemia se presenta raramente en 
niños muy prematuros, menores de 34 semanas28,29,32, lo cual señalaría, que para el desarrollo de 
esta AH no es solo importante la severidad de la hipertensión  materna, sino también el tiempo de 
exposición a la misma por parte del feto. Cuanto mayor la duración del embarazo, mayor la 
duración de hipoxemia intraútero, y por lo tanto el tiempo de estimulación de la producción de los 
glóbulos rojos en el RN10,11. 
 La discrasia sanguínea se halló en 10% de la muestra, ésta complicación se produce por el estado 
de hipercoagulabilidad, que conduce al consumo de factores de coagulación y plaquetas. Aunque 
algunos trabajos señalan que se presenta esta alteración en casos de HIE severa (preeclampsia, 
eclampsia)33, otros estudios afirman que no es la patología materna la responsable directa de su 
desarrollo, sino que es resultado de complicaciones de la misma, como el RCIU y la asfixia 
perinatal34 . 




 El inicio de la neutropenia y trombocitopenia se presentó en la mayoría de los RN al nacimiento o 
después del mismo, dentro de las primeras 72h de vida, este hallazgo es similar al de otros 
estudios12-14,20,35. 
 La neutropenia fue de grado leve a moderado en la mayoría de los casos, coincidiendo con lo 
encontrado por Koening y Christensen13; quienes además estudiaron la relación entre severidad y 
duración de la neutropenia, viendo que las neutropenias moderadas eran las más duraderas. En 
cambio Engle y col15, encontraron mayor proporción de RN neutropénicos severos entre los hijos de 
hipertensas, con número de neutrófilos  por debajo de 500 por mm3. Esto pudo deberse a que su 
población incluía RN más prematuros, con edad gestacional de 32,6±3,6 semanas, y con menor 
peso de nacimiento, 1532±577g, pues es sabido que en dicha población la cifra de neutrófilos es 
menor. 
 La intensidad de trombocitopenia hallada en este estudio está acorde a lo reportado por Murray y 
col36, quienes señalan que la trombocitopenia neonatal asociada a condiciones materno-fetales 
complicadas por insuficiencia placentaria e hipoxia fetal (preeclampsia materna y RCIU), se 
caracterizan por ser leves a moderadas. 
 La importancia de la severidad de hipertensión materna para el desarrollo de AH en el RN, 
comprobada en el estudio que se está analizando, coincide con lo hallado en otras investigaciones, 
que comprobaron con mayor frecuencia AH en RN de madres con formas severas de enfermedad 
hipertensiva, preeclampsia severa, HC más preeclampsia sobreagregada y síndrome de Hellp, con 
presión arterial diastólica superior a 100 mmHg9,13 . 
 Si bien observamos que mayor proporción de RN de madres con PAD superior a 100 mmHg 
desarrollaron alteraciones hematológicas con respecto a los hijos de madres con PAD igual o inferior 
a 100 mmHg, la diferencia no fue significativa, probablemente por haberse incluido escaso número 
de hijos de madres con PAD ≤ 100 mmHg. 
 La anemia se halló en una proporción importante de RN de madres hipertensas. Es sabido que en 
la HIE existe una placentación anormal, que al parecer favorece el pasaje de glóbulos rojos fetales a 
la circulación materna, lo cual se ha confirmado por medio de técnicas especiales que permiten 
teñir los glóbulos rojos fetales. Es decir ocurre una hemorragia fetomaterna, tal vez resultado del 
cambio de la resistencia vascular placentaria37. Esta alteración se observa con frecuencia en los 
casos de hipertensión de inicio precoz en el embarazo, asociada a sufrimiento fetal y prematuréz38, 
lo cual explica nuestro hallazgo de mayor proporción de prematuros en el grupo de RN anémicos.   
 En el presente trabajo se incluyó menor proporción de RN de madres con hipertensión leve, ya 
que la mayoría de ellos fueron RN sanos, que no han requerido internación y no contaban con 
hemograma, por ello probablemente la incidencia hallada de alteraciones hematológicas, así como 
la fuerza de asociación entre variables predictoras y el desenlace no sean precisas. Sin embargo  a 
pesar de estas limitaciones, el estudio permitió conocer características de la población de RN de 
madres hipertensas que requieren generalmente ser ingresados a las salas de Neonatología.   
 En conclusión, las AH se presentaron con elevada frecuencia en RN de madres hipertensas, 
asociadas en forma significativa a la hipertensión materna severa, con valores de PAS  superior a 
160 mmHg. Entre las diferentes alteraciones hematológicas, la anemia fue la más frecuente, no 
mencionada en la literatura clásica y raramente citada en las publicaciones, que no se ha podido 
estudiar acabadamente y será motivo de una próxima investigación.   
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